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Objectifs 


• Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et chez I'adulte. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


GENERALITES 

Le diabete de type 1 (autrefois diabete insulino- 
dependant) resulte d'une destruction des cel- 
lules beta desTlots de Langerhans du pancreas, 
responsable d'une carence en insuline. 

Cette forme de diabete concerne 1 diabe- 
tique sur 5. La prevalence en France est de 200 000 sujets, et 
I'incidence est de 10 cas pour 10 5 habitants/an avant I'age de 15 ans. 
II touche principalement I'enfant et I'adulte jeune avant 35 ans 
(sex-ratio = 1). 

II necessite habituellement le recours a I'insuline d'emblee. 
La gravite de cette forme de diabete s'explique par : 

- la duree deposition a I'hyperglycemie souvent associee a des 
complications touchant les petits vaisseaux (retine, glomerule 
renal, nerfs peripheriques) ; 

- le risque d'hypoglycemie severe plus frequent au cours des 
traitements intensifies ; 

- les problemes lies a I'observance, du fait des contraintes die- 
tetiques, des injections multiples et de I'autosurveillance glyce- 
mique. 


DEFINITION 

Le diabete sucre se definit par une glycemie a jeun sur sang veineux 
superieure a 1,26 g/L a 2 reprises ou par une glycemie a n'importe 
quel moment de la journee > 2 g/L. 

Affirmer un diabete de type 1 repose sur : 

- I'age jeune ; 

- I'absence d'obesite ; 

- le debut rapide ou explosif des symptomes (en quelques semaines 
seulement) ; 


- des symptomes evoquant une carence en insuline (= syndrome 
cardinal) : perte de poids avec appetit conserve, syndrome poly- 
uro-polydypsique brutal ; 

- un tableau clinique et biologique de cetose avec la presence 
de sucre et d'acetone dans les urines ou cetonemie augmentee. 

La recherche de marqueurs immunologiques (anticorps) est 
utile mais non necessaire au diagnostic et a la mise en route du 
traitement par insuline. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La destruction des cellules beta resulte le plus souvent (> 95 %) 
d'un mecanisme auto-immun sur un terrain genetique favorisant. 
II existe des formes idiopathiques a anticorps negatifs regrou- 
pant le diabete du sujet noir originaire de I'Afrique equatoriale 
et le diabete MODY 3. 

/ En faveur de la nature auto-immune, on retient : 

- la presence d'autoanticorps dans le serum des patients : cyto- 
plasmiques comme I'insuline ou le glutamate decarboxylase 
(GAD65), membranaires comme IA-2 (islet antigen 2 ou tyrosine 
phosphatase) ; 

- la presence d'un infiltrat lympho-monocytaire dans lesTlots des 
patients, ou insulite ; 

- la recidive precoce du diabete apres greffe d'un hemipancreas 
entre jumeaux monozygotes discordants pour le diabete ; 
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- ('amelioration de la fonction des cellules beta au cours des 
traitements immuno-suppresseurs ; 

- les modeles animaux de diabete auto-immun ou il est possible 
de transferer la maladie a des animaux sains par I'injection de 
lymphocytes T provenant d'animaux diabetiques ; 

- la frequence des maladies auto-immunes associees. 

/ En faveur du terrain genetique predisposant, on retient : 

- I'importance des associations avec le systeme HLA : frequence 
des haplotypes DR3-DQB1*0201 et DR4-DQB1*0302 ; 

- le risque augmente dans les fratries en fonction de I'identite 
HLA : < 1 % chez les sujets HLA-differents et 15 % en cas d'HLA- 
identite. 

/ En faveur de I'environnement, on retient : 

- le gradient Nord-Sud d'incidence entre 0 et 15 ans (50 cas/10 5 /an 
en Finlande et 10 cas/10 5 /an en France) ; 

- I'augmentation de I'incidence depuis 20 ans ; 

- le taux de concordance du diabete de type 1 entre jumeaux 
monozygotes de I'ordre de 40 % ; 

- des facteurs suspectes mais non prouves : infections virales a 
Cocksakie, modifications dans I'immunite muqueuse de I'intestin 
par les modifications des strategies vaccinales, I'hygiene alimen- 
taire ou les proteines du lait de vache. 

La destruction des cellules beta est : 

- progressive et precoce au cours d'une longue phase asympto- 
matique appelee prediabete ou la glycemie a jeun est normale 
et ou seuls les tests immunologiques sont positifs ; 

- correlee chez des sujets genetiquement a risque (apparentes 
du 1 er degre) avec le nombre d'autoanticorps positifs (80 % de 
risque de diabete dans les 10 ans si presence initiale des anti- 
corps anti-insuline, anti-GAD65 et anti-l A2) ; 

- quantifiable avec la perturbation des tests metaboliques 
comme la reduction de I'insulinemie au cours de I'hyperglyce- 
mie provoquee par voie intraveineuse ; 

- aggravee par I'hyperglycemie (glucotoxicite). 


DIAGNOSTIC 

Tableau typique chez un enfant 
ou un adulte jeune 

Les manifestations s'installent habituellement sur un mode 
aigu. La carence en insuline provoque I'apparition d'une hyper- 
glycemie, et dans les formes severes une cetoacidose. 

On note : 

- une polyurie ; 

- un amaigrissement ; 

- une asthenie inhabituelle ; 

- des douleurs abdominales ; 

- des troubles visuels (anomalies de refraction) ; 

- des modifications du caractere. 

Suspecte par la presence d'une glycosurie, la confirmation du 
diagnostic repose sur la constatation d'une hyperglycemie (en 
general > 3 g/L). 


La recherche d'une cetose est imperative a ce stade, soit par 
la presence d'acetone dans les urines (Ketodiastix, Ketodiabur 
5 000), soit par I'elevation de la cetonemie sur sang capillaire 
(bandelettes cetone Abbott). 

Le diagnostic de diabete 1 impose un traitement d'insuline 
d'emblee. 

Autres tableaux de presentation Clinique 

1. Cetoacidose 

C'est souvent la manifestation inaugurale, notamment chez 
I'enfant. Elle est favorisee par un episode infectieux aigu et/ou 
un retard de prise en charge. Les formes severes d'acidoses 
(pH < 7,1) sont associees a un coma. Cette situation necessite un 
traitement d'urgence en milieu hospitalier. 

2. Diabete type 1 lent ou LADA 

Le debut est tardif et progressif comme le type 2. Les anti- 
corps anti-GAD65 positifs. L'insulinodependance s'installe apres 
5 a 10 ans. 

En fait, 10 % des types 2 sont des LADA. 

3. Diabete du sujet noir d'origine africaine 
subsaharienne ( bush diabetes) 

Le debut est cetosique necessitant un traitement d'insuline. 
Devolution se fait vers I'insulino-independance mais avec un 
epuisement des reserves pancreatiques qui survient rapidement. 
Les anticorps anti-GAD65 et IA2 sont negatifs. 

4. Diabete MODY 3 

La carence en insuline necessite de recourir a I'insulinothe- 
rapie. L'histoire familiale evoquant une transmission sur le mode 
autosomique dominant implique une recherche genetique pour 
la mutation du gene HNFlcc 

5. Femme enceinte 

V. question 017. 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER 

A L'EXAMEN ? 

I De nombreux dossiers sont possibles du fait 
du caractere transversal du diabete. 

O Decompensation acidocetosique chez un diabetique 
de type 1 connu (infection, arret insuline) : protocole de 
prise en charge, gestion de Fobservance, d’une infection. . . 

0 Diabetique de type 1 complique (gestion d’une compli- 
cation retmienne, d’une anomalie renale. . : prise en charge, 
objectifs d’equilibre, modalites de suivi... 

© Femme enceinte diabetique : prise en charge, suivi... 
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Evolution 

1. Phase de remission partielle ou totale 

Elle survient dans pres de 25 % des cas et est favorisee par 
I'insulinotherapie intensive et precoce (levee de la glucotoxicite). 

La rechute est ineluctable en quelques semaines a quelque 
mois (duree moyenne 8 mois). 

On constate pendant cette phase une reduction des besoins 
en insuline, qui peut etre arretee transitoirement. 

2. Evolution ulterieure 

On distingue ensuite 2 phases de diabete de type 1 : 

- peptide C positif (insulinosecretion residuelle) pendant les 5 pre- 
mieres annees : faibles besoins en insuline et equilibre facile ; 

- peptide C negatif : equilibre glycemique difficile avec plus grande 
instability 


PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 
ET SUIVI DU PATIENT 


Principes generaux 

II faut souligner I'importance de I'education therapeutique : 
transfert des connaissances par un enseignement collectif ou 
individuel, verification des comportements, et definition des 
objectifs therapeutiques personnalises et acceptes. 

Le traitement s'appuie sur les principaux enseignements de 
I'etude DCCT. Une insulinotherapie intensifiee avec une hemo- 
globine glyquee (HbAlc) moyenne de 7 % pendant 9 ans reduit 
I'incidence et la progression de la retinopathie, reduit I'incidence 
et la progression de la nephropathie, ameliore le pronostic car- 
diovasculaire, mais multiplie le risque d'hypoglycemie severe par 
trois en I'absence d'education appropriee. 

L'objectif ideal est une HbAlc < 7 %. 

Autosurveillance 

/ Les objectifs sont d'avoir une idee de I'equilibre moyen du 
diabete, d'adapter les doses d'insuline et de gerer les situations 
d'urgence (hypoglycemie, hyperglycemie avec cetose). 

/ L'autosurveil lance glycemique est realisee au moins 4 fois par jour 
(preprandial + coucher) et de temps en temps a 3 h du matin et 
en post-prandial. Les lecteurs glycemiques portables sont de plus 
en plus simples et rapides avec une exactitude de ± 15 % par rapport 
a la glycemie veineuse de laboratoire. 

/ L'autosurveillance de I'acetonurie (BU) ou de la cetonemie capillaire 
sont realisees en cas d'hyperglycemie > 2,50 g/L. 

Un carnet de surveillance du diabete bien tenu est fondamental. 

Surveillance 

/ L'hemoglobine glyquee (HbAlc) doit etre mesuree tous les 3 
mois avec la methode la plus specifique (HPLC) ou la plus rapide 
(immunologique [DCA 2000]) avec des normales entre 4 a 6 %. 
Elle reflete I'equilibre des 2 a 3 mois precedents (7 % = moyenne 


a retenir 


Le diabete 1 est une maladie chronique touchant 
des sujets jeunes. 

Le traitement d'insuline doit etre intensif et adapte 
avec I'utilisation frequente des glycemies capillaires. 

La prevention des complications necessite un bon controle 
glycemique defini par un chiffre moyen d'HbA 1c a 7 %. 

Un bilan a la recherche d'anomalies precoce (fond d'oeil, 
microalbuminurie) doit etre tres regulier pour mettre en 
place un traitement precoce. 

L'alteration de la vision traduit un stade avarice de 
retinopathie. 

La plupart des complications du diabete sont indolores 
et doivent etre recherchees systematiquement. 


(v. MINI TEST DE LECTURE, p.78) 


glycemique de 1,5 g/L, 9 % = moyenne glycemique 2,1 g/L). C'est 
le meilleur indicateur du risque de complications. Les causes d'er- 
reur sont : anemie hemolytique, uremie, hemoglobinopathie. 

Elle peut etre remplacee par le dosage de la fructosamine en 
cas de surveillance rapprochee tous les mois (grossesse) ou en 
cas d'hemoglobinopathie. 

/ Une consultation specialist au moins 3 ou 4 fois par an est realisee. 
/ Des examens complementaires sont indiques : profil lipidique, 
creatinine, microalbuminurie, ECBU, ECG une fois par an. 

/ L'examen ophtalmologique complet doit etre realise au moins 
une fois par an (avec fond d'oeil) a partir de la 5 e annee. 

Traitement insulinique 

II s'agit d'un traitement symptomatique a vie. 

Les differentes varietes d'insuline (tableau 1) sont soit recom- 
binante (strictement identique a I'insuline humaine) ou legerement 
modifiee (analogues rapides : lispro, aspart et analogues lents : 
glargine, detemir). Elies sont toujours concentrees a 100 U/mL. 
Les insulines different par leur duree d'action : 

- les insulines ultrarapides (1 a 3 h) et rapides (1 a 5 h) couvrent 
les besoins prandiaux (proportionnels a la quantite de glucides 
ingeres) ; 

- les insulines intermediates NPH (9 a 16 h) et lente (environ 24 h) 
couvrent les besoins basaux (besoins insuliniques « pour vivre » 
independants de I'alimentation). 

Certains facteurs interviennent dans la resorption sous-cuta- 
nee : profondeur, zone (cuisses et lombes = zones de resorption 
lente/bras et abdomen = zones de resorption rapide), dose (varia- 
tion intra-individuelle 15 a 50 %). 

Les vecteurs sont les stylos a insuline reutilisables ou jetables 
pour toutes les insulines solubles, les pompes portables (< 5 % 
des patients) et pour ('administration continue modulee sous-cutanee 
d'insuline rapide ou ultrarapide. C'est un traitement plus efficace, 
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plus flexible mais plus contraignant et plus cher, a reserver pour 
certains aux echecs de I'insulinotherapie optimisee ou dans des 
situations particulieres. 

Le schema therapeutique est choisi suivant I'acceptation du 
patient et les objectifs. Idealement, il s'agit d'un basal-bolus 
(figure) : bolus prandiaux par insuline ultrarapide + couverture 
basale par insuline lente ou intermediate, soit 4 a 5 injections/j. 

La dose totale est en general autour de 0,7 U/kg, avec une 
dose d'insuline lente autour de 0,3 U/kg. 

L'autoadaptation est fonction des glycemies (retrospective et/ou 
instantanee), de I'activite physique, de I'alimentation prevue. 

Les effets secondaires sont les hypoglycemies ( v. complications 
metaboliques), la prise de poids en cas de surdosage, I'allergie 
(rarissime), les lipodystrophies hypertrophiques en cas d'injections 
repetees en meme endroit responsables d'une resorption alea- 
toire de I'insuline (facteur d'instabilite glycemique). 

Traitement non insulinique 

II est important. 

/ L'accompagnement et le soutien psychologique sont habituels 
pour toute maladie chronique. 

/ L'alimentation doit etre normocalorique, variee et sans interdits : 

- apprendre revaluation du contenu en glucides des aliments 
pour adapter les doses d'insuline prandiale : pates, riz, semoule, 
pommes de terre cuits (20 % glucides), pain (50 % glucides), legu- 
mineuses (lentilles, pois chiches, haricots secs : 30 % glucides) ; 

- privilegier la prise des glucides au sein d'un repas mixte ; 

- preferer les aliments a index glycemique bas (feculents, legumes 
secs et cereales) aux aliments a index glycemique rapide ; 


Tableau 1 


Les principales insulines 



- apprendre le resucrage oral en cas d'hypoglycemie mineure : 
15 g d'un glucide rapide (= 3 morceaux de sucre = 150 mL de jus 
de fruit ou de soda) font remonter la glycemie de 0,50 g/L ; 

- savoir prendre une collation en cas d'exercice physique non 
programme. 

/ L'exercice physique est a recommander et a prendre en compte 
pour les doses d'insuline du fait du risque d'hypoglycemie. 

/ L'utilite des associations (AFD = Association franqaise des diabe- 
tiques, AJD : Aide aux jeunes diabetiques) n'est pas a demontrer. 

Voies d'avenir 

Ce sont : 

- les pompes implantables plus ou moins retrocontrolees (pan- 
creas artificiel) ; 

- les greffes de pancreas et d'Tlots de Langerhans : reservees 
aux diabetes instables (greffe solitaire de pancreas ou d'Tlots) et 
aux insuffisants renaux (double greffe rein + pancreas) ; 

- I'insuline inhalee : duree d'action rapide, contre-indiquee chez 
les fumeurs, effets pulmonaires a long terme inconnus ; 

- les capteurs de mesure continue de la glycemie ; 

- la prevention par immunotherapie. 


CAS PARTICULIERS 


Diabete de I'enfant et de I'adolescent 

Les cetoacidoses revelatrices sont f requentes. Le risque d'oe- 
deme cerebral est accru en cours de traitement. 

L'innocuite cerebrale des hypoglycemies severes n'est pas 
prouvee chez I'enfant de moins de 5 ans. 

D'une maniere generale, le diabete est difficile a equilibrer et 
mal accepte pendant I'adolescence. II faut noter la frequence 
croissante du diabete de type 2 chez I'enfant obese aux Etats- 
Unis. 

Enfin, il existe une augmentation des besoins en insuline pen- 
dant la puberte d'au moins 50 %. 


Diabete au feminin 

1. Contraception 

Des precautions d'emploi pour les estroprogestatifs sont fonction 
du risque vasculaire, sauf en cas de diabete recent bien equilibre 
et sur une periode courte. Les microprogestatifs sont autorises. 

2. Grossesse 

Le pronostic est quasi normal si I'equilibre est parfait de la 
conception (grossesse programmee) a I'accouchement et si le 
diabete n'est pas complique. 

II faut differencier cette situation du diabete gestationnel, qui 
est depiste pendant la grossesse. 

Les effets de la grossesse sur le diabete sont la baisse physio- 
logique de l'HbA 1c , I'augmentation des besoins en fin de grossesse, 
un risque d'aggravation de la retinopathie et de la nephropathie. 
La seule contre-indication absolue est I'insuffisance coronaire. 
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Les effets du diabete sur la grossesse sont : avortement, mal- 
formation, macrosomie, retard de maturation, hypoglycemie et 
hypocalcemie neonatales, hypertension gravidigue et preeclampsie. 

Les objectifs glycemigues sont tres stricts (a jeun < 0,9 g/L, 
post-prandial < 1,20 g/L), I'autosurveillance repetee, I'insulino- 
therapie optimisee, et le suivi diabeto-obstetrical mensuel. 

3. Menopause 

II n'y a pas de contre-indication a I'hormonotherapie substitutive. 


PRONOSTIC ET EVOLUTION 

Prevention et prise en charge 
des complications degeneratives 

1. Microangiopathie 

L'hyperglycemie chronigue et sa duree ont un role majeur. 
L'hypertension arterielle est un facteur aggravant. Les princi- 
paux mecanismes de la microangiopathie sont la glycation des 
proteines, Alteration endotheliale, le stress oxydatif et la voie 
des polyols, avec, pour conseguence, un epaississement de la 
membrane basale et une hypercoagulabilite sanguine dans les 
microvaisseaux. 

/ La retinopathie touche pres de 90 % des diabetigues de type 1. 
Ils sont porteurs d'une retinopathie apres15 ans devolution. II existe 
une fragilisation des parois capillaires avec microanevrismes et 
hemorragies, exsudats et oedeme par extravasation ainsi gue des 
micro-occlusions vasculaires induisant des territoires d'ischemie 
avec developpement de neovaisseaux gui peuvent se compliguer 
d'hemorragie du vitre ou de decollement de retine. Le mauvais 
eguilibre glycemigue, I'anciennete du diabete et I'association a 
une hypertension arterielle ont un role pejoratif. 

Les recommandations pour le depistage des complications 
oculaires sont un examen ophtalmologigue des le diagnostic puis 
annuel : acuite visuelle, fond d'oeil (apres dilatation et examen 
par verre a 3 miroirs, ou par retinographe non mydriatigue avec 
prise multichamps), angiographie si lesions au fond d'oeil et en 
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fonction pression intra-oculaire (glaucome) et cristallin (cataracte). 
Une acuite visuelle normale n'elimine pas une retinopathie, et I'alte- 
ration de la vision traduit un stade avance de retinopathie. 

Les stades de la retinopathie sont rappeles dans le tableau 2. 
/ La nephropathie survient dans les 20 premieres annees devo- 
lution du diabete (25 a 35 % des diabetigues de type 1) mais tres 
rarement apres. II existe un role preponderant de I'equilibre gly- 
cemigue et de I'anciennete du diabete avec la notion de suscep- 
tibility individuelle. Toute atteinte renale chez un sujet diabetique 
est une nephropathie diabetigue. En effet, la glomerulopathie 
est (presgue) toujours associee a une retinopathie. L'albumine 
est toxigue pour le tubule renal. L'essentiel du traitement est une 
action precoce pour reduire la quantite d'albumine excretee. Les 
risgues a long terme sont 1'evolution vers I'insuffisance renale 
terminale et ('augmentation du risgue de complications macro- 
vasculaires. 

L'histoire naturelle de la nephropathie comporte : 

- une phase silencieuse : albuminurie et pression arterielle nor- 
males, filtration glomerulaire augmentee ; 

- le stade initial de nephropathie incipiens (epaississement de la 
MB et expansion mesangiale) : microalbuminurie permanente 
(de 30 a 300 mg/24 h) avec filtration glomerulaire normale, la 
tension arterielle peut etre discretement augmentee avec perte 
de la baisse nocturne ; 

- un stade de nephropathie patente (hyalinisation arteriolaire 
glomerulaire et depots mesangiaux nodulaires ou diffus) : macro- 
proteinurie > 300 mg/24 h, voire syndrome nephrotigue, appa- 
rition d'une hypertension arterielle et diminution de la filtration 
glomerulaire ; 

- I'insuffisance renale ; 

- le traitement et la prevention dependent du stade (v. encadre). 
/ La neuropathie la plus freguente est la polyneuropathie syme- 
trigue des membres inferieurs. La freguence est de 50 % des cas 
apres 25 ans devolution. Cliniguement, il existe une perte des 
sensibilites tactiles (monofilament), thermigues et vibratoires 
(diapason). L'atteinte est bilaterale et distale avec parfois aboli- 
tion des reflexes osteotendineux. II existe parfois des douleurs 
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Tableau 2 


Stades de la retinopathie diabetique 


STADE 

LESIONS 

ALTERATION DE LA VISION 

TRAITEMENT 

Non proliferante 

1 dilatation capillaire 

1 microanevrismes 

1 exsudats 

1 hemorragies 

Non 

1 normalisation glycemique 

1 controle tensionnel 

Pre-proliferante et proliferante 

1 zones d'ischemie 

1 puis neovaisseaux 

Possible 

1 controle tensionnel 

1 panphotocoagulation au laser 

1 normalisation glycemique prudente 

Proliferante compliquee 

1 hemorragie du vitre 

1 decollement de retine 

Oui 

1 normalisation glycemique 

1 controle tensionnel 

1 panphotocoagulation au laser 

1 chirurgie 

Maculopathie 

1 cedeme maculaire 

Oui 

1 normalisation glycemique 

1 controle tensionnel 

1 photocoagulation au laser (grid maculaire) 


Tableau 3 


Neuropathie vegetative 


ORGANE 

ATTEINTE NEUROPATHIQUE 

SYMPTOMES 

DIAGNOSTIC 

TRAITEMENT 

Estomac 

1 gastroparesie 

■ souvent absents 

1 nausees 

1 vomissements 

1 hypoglycemies 
post-prandiales precoces 

■ transit isotopique 
Ifibroscopie 

antiemetiques 

erythromycine 

Grele 

1 diarrhee motrice 

1 acceleration du transit 

Itestau rouge carmin 

1 ralentisseurs du transit 

1 antibiotiques 

Vessie 

1 vessie neurogene 

1 dysurie 

1 retention urinaire 

1 infections urinaires 

1 incontinence 

1 echographie vesicale 
post-mictionnelle 

1 debitmetrie 

1 autosondage 

1 chirurgie 

Cardiovasculaire 

1 neuropathie autonome 
cardiaque 

1 hypotension orthostatique 
Itachycardie permanente 

1 caractere silencieux 
de I'angor 

1 prise de la tension 
arterielle couche/debout 
IECG 

1 bas de contention 
(hypotension orthostatique) 

Organes genitaux 

1 impuissance 
(plurifactorielle) 

1 impuissance 

1 plethysmographie 

1 eliminer une pathologie 
associee 

Itraitement medical 

1 injections 
intracaverneuses 

1 ejaculation retrograde 

1 infertility 

1 recherche urinaire 
de spermatozoides 

1 chirurgie 

Glandes sudoripares 

lanhydrose 

1 hyperhydrose 
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neuropathiques (paresthesies et crampes), I'atteinte motrice est 
exceptionnelle. Le risque est celui de troubles trophiques (mal 
perforant plantaire). 

L'EMG (electromyogramme) systematique est inutile. 

Le traitement, outre la normalisation glycemique, fait appel 
aux antalgiques specifiques antiepileptiques (Rivotril, Tegretol), 
Neurontin), antidepresseurs tricycliques (Laroxyl, Anafranil) et 
aux morphiniques. 

Le depistage est realise par un examen neurologique une fois 
par an avec evaluation de la sensibilite par diapason et monofi- 
lament, et I'examen regulier des pieds en cas de neuropathie. 

La mononevrite et la multinevrite ont un debut brutal avec 
une evolution favorable en quelques semaines ou quelques mois 
(nerfs cranienset nerfs des membres plus frequemment touches). 
C'est un diagnostic d'elimination. Le traitement est la normali- 
sation glycemique. 

Les formes de neuropathie vegetative sont developpees 
tableau 3. 

3. Macroangiopathie 

Les etudes d'observation ont montre que le niveau d'HbA 1c 
n'apparaTt pas comme un facteur de risque associe aux compli- 
cations cardiovasculaires dans le diabete de type 1. 

Les etudes d'intervention (DCCT) ont demontre que le traite- 
ment intensive apporte un benefice statistiquement significatif 
sur Tincidence des complications macrovasculaires par I'abais- 
sement de rHbA 1c et la reduction de la microalbuminurie (fac- 
teur de risque d'atherosclerose chez le diabetique). 

L'HTA, chez le diabetique de type 1, est souvent secondaire a 
une nephropathie sous-jacente : le rein est la cause et non la 
victime de I'HTA. 

Le risque relatif de cardiopathie ischemique est egal a 10 chez 
les diabetiques de type 1 nephropathes par rapport aux non- 
nephropathes. 

II faut souligner I'importance du controle des facteurs de 
risque associes : hypertension arterielle (objectif < 130/80), 
dyslipidemie (LDL cible fonction du niveau de risque cardio- 
vasculaire), tabagisme. 

Le caractere potentiellement silencieux de I'ischemie myo- 
cardique (neuropathie autonome cardiaque) impose le depistage 
des sujets a haut risque. 

Prevention et prise en charge 
des complications metaboliques 

1. Hypoglycemies 

On distingue les hypoglycemies mineures des hypoglycemies 
severes necessitant I'intervention d'un tiers. 

Elies sont inevitables chez tout diabetique de type 1 « bien 
equilibre » (en moyenne 3 a 5 hypoglycemies mineures/semaine). 

La non-perception et/ou la perception tardive des signes adre- 
nergiques d'hypoglycemie accroTt le risque d'hypoglycemie 
severe (facteurs favorisants = hypoglycemies mineures repetees, 
neuropathie vegetative). 


Les causes d'hypoglycemie dans le diabete de type 1 sont : 

- le surdosage absolu ou relatif en insuline (erreur dietetique, 
activite physique inhabituelle) ; 

- la resorption trop rapide (activite physique importante, bain 
chaud apres injection) ; 

- la gastroparesie, responsable d'une vidange gastrique aleatoire 
pouvant entrainer des hypoglycemies post-prandiales ; 

- la prise d'alcool (par blocage de la neoglucogenese hepatique). 

Le traitement, en I'absence de troubles de conscience ou de 
troubles digestifs, fait appel au resucrage per os par 15 g d'un 
glucide rapide (= 3 morceaux de sucre = 150 mL de jus de fruit 
ou de soda) qui font remonter la glycemie de 0,50 g/L. II faut 
toujours en avoir sur soi et il est necessaire de controler la gly- 
cemie capillaire 30 minutes plus tard. 

En cas de troubles de conscience, il faut administrer du gluca- 
gon 1 mg (= 1 ampoule IM) puis resucrer per os apres recuperation 
d'un etat de conscience normal. L'education de I'entourage aux 
injections est primordiale. L'alternative est le serum glucose a 
30 % : 3 ampoules IVD (intraveineuse directe) si voie veineuse 
peripherique puis relais par resucrage oral des que possible. 


TRAITEMENT ET PREVENTION 
_ DE LA NEPHROPATIE DIABETIQUE 

Au stade de in icroal bu in i n uric : 

- controle glycemique strict ; 

- objectifs tensionnels stricts < 130/80 ; 

- IEC (inhibiteurs de Fenzyme de conversion de Fangio- 
tensine). 

Quand 1 insuffisance renale commence a apparaitre : 

- controler la tension arterielle : objectif < 130/80 ; 

- prescrire un regime hypoprotidique ; 

- ameliorer le controle glycemique (meme si a ce stade la 
regression de la nephropathie n est plus possible quelle que 
soit la qualite de Fequilibre glycemique) ; 

- gerer Fanemie (precoce chez les diabetiques) ; 

- prescrire un traitement vitamino-calcique s’il existe une 
hyperparathyroi’die secondaire ; 

- preserver le capital veineux (fistule) ; 

- vacciner contre Fhepatite B ; 

- eradiquer les foyers infectieux (frequence des infections 
urinaires basses asymptomatiques) ; 

- eliminer une neuropathie vesicale associee ; 

- eviter les injections d’iode (produits de constraste). 

Depistage de la nephropathie : 

- microalbuminurie une fois par an ; 

- creatinine plasmatique et calcul de la clairance de la crea- 
tinine une fois par an ; 

- bandelette urinaire ± ECBU une fois par an (une infection 
urinaire peut fausser la recherche de proteines dans les urines) ; 

- mesure reguliere de la pression arterielle. • 
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II-Q233 


Diabete sucre de type 1 de I'enfant et de I'adulte 


2. Cetoacidoses 

C'est une hyperglycemie importante, > 3 g/L, associee a une 
glycosurie massive et a une cetonurie (ou cetonemie) avec bicar- 
bonates < 15 mmol/L et pH sanguin < 7,30. 

Le coma vrai, au sens nosologigue du terme, est rare, infe- 
rieur a 10 %. L'incidence est de 2 a 4 % par an par patient. 

Les causes sont la carence absolue en insuline : inaugural de 
type 1 (10 % des cas) ou arret volontaire ou non de I'insulino- 
therapie ; la carence relative en insuline : facteur surajoute (infarctus, 
infection, corticotherapie) inconnue dans 25 % des cas. 

Le diagnostic associe une phase de cetose : syndrome cardinal 
aggrave + troubles digestifs (nausees, vomissements, douleurs 
abdominales) et une phase de cetoacidose : dyspnee de Kussmaul 
+ troubles de la conscience (etat stuporeux), deshydratation 
mixte a predominance extracellulaire. 

Le diagnostic doit etre rapide par bandelette urinaire ou capillaire 
et mesure du pH veineux (et arteriel). L'ionogramme en urgence est 
utile pour la kaliemie et la reserve alcaline. De nouvelles bandelettes 
capillaires existent pour le dosage des corps cetoniques sanguins. 

Les criteres de gravite imposant I'hospitalisation en reani- 
mation sont : sujet age ; pH < 7 ; kaliemie < 4 ou > 6 mmol/L ; 
coma profond ; instability tensionnelle ; non-reprise de diurese 
apres 3 heures ; vomissements incoercibles. 

Les diagnostics differentiels sont I'urgence abdominale, le 
coma hyperosmolaire (calcul de la natremie corrigee : natremie 
mesuree + 0,3 x glycemie en mmol/L). 

Devolution se fait vers la regression sous traitement en 24 a 
48 heures. Les complications iatrogenes peuvent etre I'oedeme 
cerebral, la surcharge hydrosodee. 

Le traitement preventif est primordial : les regies educatives 
en cas de cetose sont le maintien des injections meme si inap- 
petence, supplements en insuline rapide, cetonurie ou cetonemie 
systematique si glycemie > 2,50 g/L. 

Le traitement curatif est base sur I'insuline rapide ou ultra- 
rapide a la seringue electrique IV a debit constant tant gue dure 
la cetose (10 U/h), la reequilibration hydroelectrolytique par 
serum sale isotonigue, apports potassigues a ajuster a la kaliemie 
repetee et les apports glucoses intraveineux, a la demande, pour 
maintenir la glycemie tant gue persiste la cetose. ■ 


MINI TEST DE LECTURE 


A /VRAI ou FAUX? 


□ Le diabete de type 1 est traite par des antidiabetiques 
oraux. 

□ L'apparition de la retinopathie precede I'apparition 
de la nephropathie chez le diabetique de type 1. 

0 Une kaliemie basse lors d'une cetoacidose est un 
element de bon pronostic. 


B/QCM 


Lors du « bilan annuel », quels sont les elements 
indispensables chez un diabetique de type 1 ? 

□ Fond d'oeil. 

0 Microalbuminurie. 

0 Doppler arteriel. 

□ Cholesterol-LDL. 

0 Echograph ie abdominale. 

-p ‘Z T : g / A 'A ‘A ‘ V : sesuoda^ J) 


Les auteurs cleclarent n avoir aucun conflit cFinterets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


A PARATTRE : 


• 2 e et 3 e parties : 

« Diabete sucre de type 2 de I'adulte » 

« Diabete sucre : complications du diabete ». 
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